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Rozwarstwienie tętnic domózgowych 
— rzadka przyczyna udaru mózgu
Extracranial arteries dissection: a rare factor of stroke
STRESZCZENIE
Postęp metod neuroobrazowania istotnie wpływa na poprawę jakości diagnostyki i lecze-
nia chorób naczyniowych ośrodkowego układu nerwowego i pozwala na skuteczniejsze 
rozpoznawanie tak zwanych „rzadkich” przyczyn udaru mózgu, takich jak rozwarstwienie 
tętnic domózgowych. W pracy przedstawiono czynniki ryzyka, przyczyny, objawy, metody 
diagnostyczne oraz zasady leczenia rozwarstwienia tętnic domózgowych z uwzględnieniem 
istotnej roli badania ultrasonograficznego w diagnostyce wczesnych etapów choroby, oce-
nie wydolności krążenia obocznego, i kontroli efektów leczenia. Podkreślono konieczność 
indywidualizacji metod leczenia wobec braku jasnych wytycznych dla postępowania tera-
peutycznego opartych na wynikach wieloośrodkowych badań.
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ABSTRACT
Development of neuroimaging significantly improves stroke diagnostics and treatment and 
enables better diagnosis of rare causes of stroke, such as extracranial arteries dissection. 
In the paper authors present etiopathogenesis, signs, diagnostics and treatment options of 
extracranial arteries dissection. Authors point a potent of role of ultrasound examination in 
diagnostics, collaterals assessment and treatment monitoring in the disease course. They 
underline the necessity of the individualization of the therapy due to lack of clear guidelines 
and recommendations based on multicenter studies.
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EPiDEMiologiA
Rozwarstwienia tętnic domózgowych 
(CAD, cervical artery dissection) stanowią 
rzadką przyczynę niedokrwienia ośrodko-
wego układu nerwowego. Przyczyniają się do 
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z wszystkich udarów niedokrwiennych 
[1–4]. Zapadalność szacuje się na około 
2,5–3/100 000/rok dla tętnicy szyjnej we-
wnętrznej (ICA, internal carotid artery) oraz 
1–1,5/100 000/rok dla tętnicy kręgowej (VA, 
vertebral arteries) (łączna zapadalność dla 
udarów to około 150/100 000/rok) [2, 5, 6]. 
Rozwarstwienia tętnicy szyjnej wspólnej 
(CCA, common carotid arteries) są bardzo 
rzadkie (< 1% wszystkich rozwarstwień) [7].
Uśredniony wiek zachorowania na CAD to 
40 lat u mężczyzn i 35 lat u kobiet, z niewielką 
przewagą mężczyzn (55–70%) [6]. W grupie 
chorych poniżej 50. roku życia (najczęściej 
między 25. a 45. rż.) rozwarstwienia tętnic 
domózgowych pozostają jedną z wiodących 
przyczyn ostrych incydentów naczyniowo-
-mózgowych (około 20-25%) [6, 8]. U osób 
starszych odpowiadają jedynie za około 2,5% 
przypadków niedokrwienia ośrodkowego 
układu nerwowego (OUN) [9]. Około dwie 
trzecie przypadków stanowią rozwarstwie-
nia ICA, a około jedną trzecią VA. Choroba 
obejmuje w głównej mierze odcinki zewną-
trzczaszkowe naczyń (ok. 75% przypadków) 
[1, 10]. Rzadsze rozwarstwienia naczyń w od-
cinku wewnątrzczaszkowym (ICA, VA, MCA 
[middle cerebral artery], BA [basilar artery]) 
dotyczą ludzi młodych (20.–30. rż.) i są zwią-
zane z wysoką śmiertelnością sięgającą nawet 
75% [1, 9–12].
ETiologiA i PATogEnEZA
Istotą rozwarstwienia jest uszkodze-
nie/pękniecie w obrębie ściany naczynia 
tętniczego prowadzące do oddzielenia jego 
warstw przez krew. Pierwszy możliwy me-
chanizm to wynaczynienie krwi do ściany na-
czynia pochodzącej z vasa vasorum (powsta-
nie krwiaka śródściennego (ryc. 1A) [13]. 
Z uwagi na trójwarstwową budowę naczynia 
tętniczego istnieje kilka wariantów morfo-
logiczno-histologicznych rozwarstwienia: 
krwiak podśródbłonkowy, krwiak w obrę-
bie błony środkowej naczynia, krwiak pod-
przydankowy i ich kombinacje (w zależności 
od rozległości procesu). Drugim możliwym 
mechanizmem jest przedostanie się krwi 
ze światła naczynia przez rozerwany śród-
błonek do głębszych warstw ściany tętnicy 
(tętniak rozwarstwiający) lub do tkanek 
miękkich wokół tętnicy (tętniak rzekomy) 
(ryc. 1 B–D) [14–16].
Chorobę uznaje się za wieloczynnikową, 
a patogeneza zjawiska i jej następstw pozo-
staje złożona i jest wciąż obiektem wielu ba-
dań. Rozwarstwieniu sprzyjają w pierwszej 
kolejności czynniki zewnętrzne (urazowe) 
oraz współistniejące czynniki endogennne 
upośledzające wasomotorykę (np. arterio-
patia w przebiegu chorób tkanki łącznej, 
arteriopatia na tle infekcyjnym) [17–21]. 
Coraz większą rolę w inicjowaniu roz-
warstwienia tętnic domózgowych przypisuje 
Rycina 1. A — krwiak śródścienny w warstwie środkowej (media) — krwawienie z vasa vasorum;  
B — odwarstwiony śródbłonek „intimal flap” dzielący światło naczynia na kanał prawdziwy i rzekomy; 
C — tętniak rozwarstwiający (rozwarstwienie w warstwie środkowej naczynia); D — pęknięcie 
ściany zewnętrznej (przydanki) naczynia skutkujące  powstaniem tętniaka rzekomego lub krwotoku 
podpajęczynówkowego (źródło: opracowanie własne)
A B C D
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Rycina 2. Uraz tępy tętnicy szyjnej wewnętrznej 
lewej (charakterystyczny dla sportów „walki”) 
(źródło: opracowanie własne)
się czynnikom mechanicznym będącym 
konsekwencją urazów zewnętrznych w trak-
cie aktywności fizycznej (sport), wypadków 
komunikacyjnych (uraz biczowy kręgosłu-
pa), niewłaściwie wykonanej terapii manu-
alnej na kręgosłupie szyjnym (chiroprakty-
ka) [22]. Szacunkowo mechaniczny czynnik 
spustowy (tzw. tępe urazy tętnic domózgo-
wych) ma udział w około 40% przypadków 
rozwarstwień i dotyczy przede wszystkim 
odcinków zewnątrzczaszkowych naczyń 
(szczególnie odcinek V3 i V1 tętnicy krę-
gowej). Sporty wysoce predysponujące do 
rozwarstwienia VA to golf, tenis, piłka noż-
na [23]. Dynamicznie wykonywany w tych 
aktywnościach ruch złożony szyi (rotacja 
z odgięciem głowy do tyłu) stwarza niebez-
pieczeństwo nadmiernego naprężenia tętni-
cy kręgowej zakotwiczonej w otworze łuku 
kręgu C1 (atlas) i uszkodzenia/rozerwania 
w obrębie jej ściany. Do rozwarstwienia 
ICA dochodzi częściej u osób zajmujących 
się sportami walki, nurkowaniem, gimna-
styką [23]. W trakcie wykonywania prostych 
ruchów szyi w skrajnych zakresach (przy-
gięcie lub odgięcie głowy) może dojść do 
nadmiernego naprężenia ICA oraz kolizji 
i kompresji tętnicy z wyrostkami poprzecz-
nymi kręgów C1–C3 (ryc. 2). Wśród czyn-
ników ochronnych wymienia się hipercho-
lesterolemię (pogrubiałe, objęte procesem 
miażdżycowym tętnice domózgowe są mniej 
podatne na uszkodzenia mechaniczne) oraz 
nadwagę (osoby otyłe, nieaktywne fizycznie 
są w mniejszym stopniu narażone na mecha-
niczne czynniki urazowe).
W wielu pracach podkreśla się dużą rolę 
powszechnych infekcji wirusowych (Herpes 
simplex viruses [HSV], enteric cytopathogenic 
human orphan viruses [ECHO]) w patologii 
stanów zapalnych i uszkodzenia śródbłon-
ka naczyniowego [24, 25]. W ich przebiegu 
w fazie ostrej, a w szczególności podostrej, 
dochodzi częściej do rozwarstwień mno-
gich, różnoczasowych a nawet obustron-
nych (ok. 15–25% wszystkich przypadków 
rozwarstwień) [8, 17, 26, 27]. Warto ponow-
nie podkreślić rolę czynników mechanicz-
nych u osób z infekcją sprzyjających rozwar-
stwieniu, takich jak kaszel czy kichanie.
Kolejną istotną grupą czynników ryzyka 
CAD są wrodzone patologie tkanki łącznej 
w chorobach pełnoobjawowych oraz u osób 
z niepełną manifestacją kliniczną choroby 
(niepełną penetracją genu). Genetycznie 
uwarunkowane schorzenia predysponują-
ce do „spontanicznego” rozwarstwienia to 
między innymi dysplazja włóknisto-mię-
śniowa [28–30], zespół Marfana, zespół 
Ehlersa-Danlosa typ IV, wielotorbielo-
watość nerek dziedziczona autosomalnie 
dominująco, choroba Takayasu [8, 31, 32]. 
Ponadto rozwarstwienia tętnic domózgo-
wych występują częściej u chorych z migre-
ną, „klasycznymi” czynnikami ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych, przyjmujących 
doustną antykoncepcję [8, 32].
Niewielkiego stopnia rozwarstwienie 
często nie prowadzi do istotnych następstw. 
Bardziej wyrażone uszkodzenie ściany na-
czynia zwykle zapoczątkowuje sekwencje 
różnych mechanizmów patofizjologicznych 
skutkujących w głównej mierze powstaniem 
w okolicy uszkodzenia materiału zakrze-
powo-zatorowego [31]. W przypadku gdy 
narastający podśródbłonkowo krwiak do-
prowadzi do pęknięcia błony wewnętrznej 
(intimy), wykrzepiona frakcja krwiaka, do-
stając się do światła naczynia może stanowić 
materiał zatorowy. W sytuacji gdy krwiak 
Istotną grupą czynników 
ryzyka CAD są wrodzone 
patologie tkanki 
łącznej w chorobach 
pełnoobjawowych 








powoduje pęknięcie intimy w dwóch od-
ległych względem siebie miejscach może 
dojść do powstania patologicznego światła 
rzekomego naczynia, stanowiącego dodat-
kowy, równoległy kanał dla przepływu krwi, 
oddzielony od światła prawdziwego przez 
odwarstwiony śródbłonek (tzw. intimal 
flap [ryc. 1B]), lub odwarstwioną w war-
stwie środkowej ścianę naczynia (tętniak 
rozwarstwiający [ryc. 1C]).
Obecność istotnej stenozy, a zwłaszcza nie-
drożności w fazie ostrej zachorowania (mi-
nuty-godziny) spowodowanej przez krwiak 
śródścienny wiąże się z wystąpieniem zabu-
rzeń hemodynamicznych (szczególnie przy 
defektach krążenia obocznego), co może 
być przyczyną udaru mózgu w obszarze 
unaczynienia dystalnych gałęzi (tzw. obszar 
„ostatniej łąki”) lub w obszarze pogranicza 
unaczynienia (tzw. obszar „działu wód”) 
tętnic koła Willisa. Natomiast w fazie podo-
strej (dni-tygodnie), w przebiegu procesów 
naprawczych (resorpcja i retrakcja krwiaka 
śródściennego) często dochodzi do reka-
nalizacji uprzednio zamkniętego naczynia 
i uwolnienia zlokalizowanego dystalnie 
od rozwarstwienia materiału zakrzepowo-
-zatorowego, który jest wypychany przez 
prąd krwi w kierunku ośrodkowego układu 
nerwowego (udar w mechanizmie zatoro-
wym). Opisana sytuacja (tzw. non occlusi-
ve dissection) odracza w czasie wystąpienie 
niedokrwienia OUN i pełnego obrazu kli-
nicznego średnio o 2–3 tyg. od momentu 
powstania rozwarstwienia.
obRAZ KliniCZny
Spektrum objawów klinicznych jest sze-
rokie i zróżnicowane. Wyróżnia się objawy 
miejscowe („z miejsca uszkodzenia”) oraz 
objawy neurologiczne będące następstwem 
niedokrwienia OUN [8, 33]. W przypadku 
rozwarstwienia ICA pierwszym i wiodącym 
objawem jest niespecyficzny stopniowo 
narastający ból głowy i szyi (75%) lub ból 
głowy poprzedzony bólem szyi (53–55%). 
Rycina 3. Anizocoria i ptoza u pacjentki 
z rozwarstwieniem tętnicy szyjnej wewnętrznej 
prawej (RICA, right ICA) jako element 
prawostronnego zespołu Hornera (prawa 
źrenica jest nieznacznie węższa od lewej, szpara 
powiekowa dyskretnie węższa po stronie prawej) 
(zdjęcie wykonano w Klinice Neurologii GUMed)
Początek wystąpienia bólu szyi jest kojarzo-
ny z momentem rozwarstwienia [8, 34, 35]. 
Ból głowy lokalizuje się tożstronnie, zwykle 
w okolicy czołowo-skroniowej i twarzy, ma 
charakter często ostry, kłujący, pulsujący, 
promieniujący do żuchwy i wyrostka sut-
kowego [6, 8, 34]. Częstym zjawiskiem po 
stronie rozwarstwienia są, niekiedy mier-
nie nasilone, elementy zespołu Hornera 
(32–50% przypadków) (ryc. 3) ze współist-
niejącym bólem okolicy gałki ocznej (91%), 
pogorszeniem ostrości wzroku (52%) oraz 
rozbłyski światła w polu widzenia przy zmia-
nach pozycji ciała (objaw neuropatii nie-
dokrwiennej nerwu II stanowiący rzadko 
pierwszy objaw choroby) [35–37]. W około 
10% przypadków występują z reguły mnogie 
porażenia tożstronnych nerwów czaszko-
wych — najczęściej XII i kolejno IX, X, XI, 
V, VII, VI, III, objawiające się najczęściej 
zaburzeniami artykulacji mowy (dyzartria) 
i zaburzeniami połykania [38, 39]. Wymie-
nione objawy „z miejsca uszkodzenia” są 
następstwem ucisku poszerzonego przez 
krwiak naczynia na struktury nerwowe 
w przestrzeni przygardłowej za wyrostkiem 
rylcowatym oraz niedrożności vasa nervo-
rum [8, 38]. Objawy bólowe są spowodowa-
ne podrażnieniem włókien bólowych nerwu 
trójdzielnego zaopatrującego ICA [36]. Za 
objawy oczne zespołu Hornera (opadnię-
cie powieki, zwężenie źrenicy i zapadnię-
cie gałki ocznej) odpowiada uszkodzenie 
Spektrum objawów 
klinicznych CAD jest 
szerokie i zróżnicowane. 
Wyróżnia się objawy 
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w obrębie włókien pozazwojowych z części 
szyjnej pnia współczulnego okalających 
splotem tętnicę szyjną wewnętrzną w od-
cinku dystalnym (ryc. 3). Zaoszczędzone 
pozostają natomiast włókna autonomicz-
ne towarzyszące gałęziom tętnicy szyjnej 
zewnętrznej (ECA, external carotid artery) 
nieobjętej uszkodzeniem. W związku z tym 
rozwarstwieniu ICA nie towarzyszy upośle-
dzone wydzielanie potu ani przekrwienie 
(rozkurcz mięśniówki naczyń skórnych) na 
tożstronnej części twarzy [40]. Rzadkim zja-
wiskiem może być omdlenie w mechanizmie 
wazowagalnym (podrażnienie nerwu X) 
oraz pulsujący szum uszny związany z me-
chanicznym przeniesieniem zjawisk aku-
stycznych w zwężonej przez rozwarstwienie 
tętnicy na struktury ucha wewnętrznego 
(3%) [6, 16].
Ból i objawy miejscowe jako efekt bez-
pośredni rozwarstwienia w 83% przypad-
ków wyprzedzają wystąpienie niedokrwie-
nia OUN (od kilku godzin do miesiąca) we 
wspomnianym już mechanizmie „non occ-
lusive dissection” [8, 22, 34]. Do objawów 
niedokrwienia OUN należą udary mózgu 
(30–80%), przemijające ataki niedokrwien-
ne (25%) oraz epizody amaurosis fugax [41, 
42]. Niedokrwienie będące następstwem za-
torowości (mikro- i makrozatorowość tętni-
czo-tętnicza) u prawie wszystkich chorych 
występuje w obszarze unaczynienia tętni-
cy środkowej mózgu o lokalizacji korowej 
(85%), podkorowej (60%), korowo-pod-
korowej (47%). W rzadkich przypadkach 
stwierdza się udary lakunarne (5%), udary 
w obszarze unaczynienia tętnicy przedniej 
mózgu (1%) oraz współistniejące udary 
pogranicza unaczynienia („ostatniej łąki”) 
w przebiegu zaburzeń hemodynamicznych 
(5–7%) [43–46]. Około 17% udarów doko-
nuje się bezpośrednio w fazie ostrej roz-
warstwienia.
Dominującą manifestacją kliniczną 
rozwarstwienia VA są różnorodne obja-
wy dokonanego lub w mniejszym stopniu 
przemijającego niedokrwienia OUN w tyl-
nym obszarze unaczynienia (z uwagi na 
niewielką średnicę naczynia zazwyczaj do-
chodzi do bezpośredniej niedrożności). Są 
to najczęściej nudności, wymioty, zawroty 
głowy, oraz objawy zespołu bocznego lub 
przyśrodkowego opuszki, zespołu móżdżko-
wego, zespołu tętnicy rdzeniowej przedniej, 
czasem utrata słuchu lub diplopia. Kolejnym 
co do częstości następstwem jest ból okolicy 
bocznej karku i potylicy, głównie jedno-
stronny o nagłym początku, ostrym i cią-
głym charakterze. W rzadkich przypadkach 
mogą wystąpić opóźnione w czasie objawy 
„z miejsca uszkodzenia” jak obwodowy 
deficyt ruchowy w tożstronnej kończynie 
górnej w wyniku ucisku krwiaka na okolicz-
ne korzenie nerwów rdzeniowych [47, 48]. 
Niewielkiego stopnia rozwarstwienie tęt-
nicy kręgowej lub szyjnej może przebiegać 
bezobjawowo lub skąpoobjawowo, co po-
zostawia część przypadków niezdiagnozo-
wanymi, odkrywanymi sporadycznie przy 
okazji wykonywanych badań diagnostycz-
nych [8, 49]. Rzadki krwiak podprzydan-
kowy zwykle przebiega jedynie z objawami 
miejscowymi w związku z impresją na przy-
ległe struktury, nie powodując znamien-
nych hemodynamicznie zaburzeń w prze-
pływie [43]. W około 10% przypadków roz-
warstwień zewnątrzczaszkowych dochodzi 
do progresji rozwarstwienia do odcinka 
wewnątrzczaszkowego, co, podobnie jak 
w przypadku pierwotnej wewnątrzczasz-
kowej lokalizacji rozwarstwienia, stwarza 
możliwość wystąpienia krwawienia pod-
pajęczynówkowego (SAH, subarachnoid 
hemorrhage) (ryc. 1D) i objawów z nim 
związanych [85].
DiAgnoSTyKA
Obecnie w trakcie prowadzonej diagno-
styki należy brać pod uwagę wszystkie 
możliwe metody neuroobrazowania, ta-
kie jak: badanie USG zewnątrzczaszko-
we i USG przezczaszkowe (USG Duplex, 
















[transcranial color Doppler]), rezonans 
magnetyczny z badaniem angiograficz-
nym (MRI [magnetic resonance imaging]/ 
/angio-MR) i dedykowanymi sekwencja-
mi (np. T1 Fat-Sat), tomografia kompu-
terowa z badaniem angiograficznym (CT 
[computed tomography]/angio-CT) oraz, 
nadal uznawana jako metoda referencyjna, 
klasyczna angiografia kontrastowa (DSA, 
digital subtraction angiography) [50–52]. 
Istotą rozpoznania rozwarstwienia w ba-
daniach obrazowych jest wykazanie nie-
prawidłowości w świetle naczynia oraz 
zobrazowanie krwiaka śródściennego. Do 
typowych nieprawidłowości stwierdzanych 
badaniami DSA, angio-MR, angio-CT na-
leżą „objaw struny” (string sign), podwójny 
kanał przepływu oddzielony przez odwar-
stwiony śródbłonek („objaw dwururki”, 
intimal flap), zwężenie (tapering steno-
sis — długoodcinkowe z nieregularnymi 
poszerzeniami lub zwężenie o gładkiej 
powierzchni), niedrożność (tapering occ-
lusion — „zbieżna, stożkowa, w kształcie 
płomienia lub mysiego ogonka”), obecność 
tętniaka rzekomego [50–52].
Badanie USG jako nieinwazyjne i niosące 
wiele cennych informacji w rękach doświad-
czonego radiologa lub neurologa, pozostaje 
pierwszym, skriningowym badaniem wyko-
nywanym u pacjentów z podejrzeniem CAD 
i potwierdzonym klinicznie niedokrwieniem 
OUN, ukierunkowując właściwie dalszą dia-
gnostykę [53]. Jest badaniem nie tylko umoż-
liwiającym funkcjonalną ocenę przepływu 
domózgowego w czasie rzeczywistym, ale 
również mogącym ukazać w pewnym zakresie 
strukturę, morfologię i lokalizację rozwar-
stwienia. Głównym ograniczeniem tej me-
tody jest brak możliwości oceny morfologii 
naczynia w odcinku wewnątrzczaszkowym, 
stosunkowo często w odcinkach dystalnych 
naczyń zewnątrzczaszkowo oraz brak oceny 
morfologii i hemodynamiki w odcinku po-
czątkowym tętnicy kręgowej — V1,V0 u oko-
ło 10% pacjentów. Czułość badania USG dla 
rozpoznania rozwarstwienia ICA mieści się 
w przedziale 80–96%, natomiast dla rozwar-
stwienia tętnicy kręgowej 70–86% [46, 49, 
51, 53–61].
Do objawów patognomonicznych rozwar-
stwienia stwierdzanych w badaniu USG u 25% 
pacjentów należą poszerzona, hipoechogenna 
ściana naczynia kilka centymetrów za bifurka-
cją (na jej obraz składa się krwiak śródścien-
ny [ryc. 4 i 5]) oraz często przyścienna skrze-
plina), uwidocznienie podwójnego światła 
— rzekomego i prawdziwego, oddzielonych 
od siebie przez hiperechogenny, odwarstwio-
ny, często ruchomy śródbłonek (intimal flap) 
z obecnością dwóch różnych sygnałów prze-
pływu w Dopplerze spektralnym oraz tętniak 
rzekomy [53–56, 62, 63]. Do objawów suge-
rujących rozwarstwienie w obrazie USG na-
leżą niemiażdżycowa okluzja naczynia oraz 
nieregularne zwężenie naczynia z pogrubiałą 
hipo/izoechogenną ścianą (tapering stenosis, 
tapering occlusion) i wąskim kanałem prze-
pływu (string sign) [49, 54, 57, 64]. Wobec 
spełnienia kryteriów morfologicznych oraz 
obecności hemodynamicznych wykładników 
zwężenia: wzrost prędkości przepływu w miej-
scu zwężenia (ryc. 4), wzrost oporowości przed 
zwężeniem/niedrożnością (ryc. 5), stępienie 
przepływu/zaburzenia napływu za zwężeniem 
i uruchomienie krążenia obocznego — war-
tość diagnostyczna USG dla rozpoznania roz-
warstwienia ICA sięga około 74–95% [53–56]. 
Niewielki krwiak śródścienny, niezwężający 
istotnie światła, w odcinku naczynia trudno 
dostępnym dla badania USG (w tym odcinku 
wewnątrzczaszowym) może pozostać niewy-
kryty, wówczas szczególnie ważną rolę weryfi-
kującą może odegrać wykonane badanie MRI 
i angio-MR [43, 50, 51, 65, 66].
Wśród wymienionych metod diagnostyki 
obrazowej istotną przewagę nad pozostały-
mi zyskuje badanie MRI z opcją T1 Fat-Sat 
w projekcjach poprzecznych, w której krwiak 
śródścienny w fazie podostrej i przewlekłej 
(często już od 3. doby, a zwykle od 7. doby 
do około 2 miesięcy od zachorowania) daje 
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Rycina 4. Rozwarstwienie tętnicy kręgowej w odcinku V2 w badaniu USG Doppler Duplex tt. 
domózgowych; A — strzałki wskazują hipo/izoechogenny krwiak śródścienny; B — wzrost prędkości 
przepływu w miejscu istotnego hemodynamicznie zwężenia spowodowanego rozwarstwieniem 
PSV = 1,45 cm/sek.; EDV = 0,48 cm/sek.) (zdjęcia wykonano w pracowni neurosonologii Kliniki 
Neurologii Collegium Medicum w Bydgoszczy UMK w Toruniu)
A B
Rycina 5. Rozwarstwienie tętnicy szyjnej wewnętrznej w odcinku zewnątrzczaszkowym w obrazowaniu 
USG Doppler Duplex; A — rozwarstwienie naczynia około 2–3 cm za opuszką — strzałki wskazują 
hipoechogenny krwiak śródścienny powodujący zawężenie światła przepływu widoczne w USG 
z kolorowym kodowaniem przepływu (obraz w powiększeniu), natomiast w USG dopplerowskim 
spektrum przepływu trójfazowe, adekwatnie do niedrożności naczynia w odcinku dystalnym);  
B — bezpośrednio za opuszką obecny krwiak śródścienny (strzałki) z odwarstwionym śródbłonkiem 
(zdjęcia wykonano w pracowni USG Oddziału Udarowego Szpitala im. Mikołaja Kopernika w Gdańsku 
[A] i w pracowni neurosonologii Kliniki Neurologii GUMed [B])
A B
półksiężycowaty hiperintensywny sygnał o du-
żej zawartości methemoglobiny, oddzielający 
zwężone ekscentrycznie hipointensywne świa-
tło naczynia oraz otaczające tkanki, ukazując 
stopnień ekspansji zaistniałego krwawienia 
[67–69]. Powyższy obraz,  uznawany jako pato-
gnomoniczny dla rozwarstwienia, obecny jest 
w 90–95% przypadków rozwarstwień ICA i nie-
stety, w mniejszym odsetku rozwarstwień tęt-
nicy kręgowej (z uwagi na jej mniejszy wymiar 
oraz kręty przebieg) (ryc. 6). Krwiak jest trud-
ny do wykazania w fazie ostrej (< 3. doby od 
zachorowania) oraz w fazie przewlekłej (zwy-
kle od 6 miesiąca) z uwagi na izointensywny 
sygnał w stosunku do otaczających tkanek [52]. 
Badanie MRI z opcją T1 Fat-Sat wyparło kla-
syczną inwazyjną angiografię i jest obecnie 
„złotym standardem” w przypadku koniecz-
ności weryfikacji nieprawidłowości wskazu-
jących na rozwarstwienie w innych badaniach 
neuroobrazowych [52, 66, 70].
Badanie DSA jako tradycyjna metoda 
wizualizacji patologii naczyniowych z racji 
inwazyjności oraz obrazowania głównie ob-
jawów pośrednich rozwarstwienia (ciasne 
zwężenie naczynia — objaw struny, lejko-
wate zwężenia z dystalną okluzją — objaw 





Rycina 6. A — MRI głowy w sekwencji T1 Fat-
Sat w projekcji poprzecznej — w powiększeniu 
hiperintensywny, półksiężycowaty krwiak 
śródścienny — rozwarstwienie tętnicy 
szyjnej wewnętrznej prawej (RICA) w odcinku 
przedczaszkowym; B — rozwarstwienie tętnicy 
kręgowej w obrazie angiografii kontrastowej 
(DSA) — widoczne odcinkowo podwójne światło 
naczynia i odwarstwienie śródbłonka (strzałka) 
(zdjęcia wykonano w pracowni MRI Szpitala im. 
Mikołaja Kopernika w Gdańsku [A] i w Zakładzie 
Radiologii UCK w Gdańsku [B])
informacyjną dla rozpoznania rozwarstwie-
nia ma badanie angio-MR, w którym do 
oceny naczyń wykorzystuje się sekwencje 
TOF (angiografia czasu przepływu) i PC 
(angiografia kontrastu fazy) [50, 52]. Zale-
tą badań z użyciem kontrastu (DSA, MRI 
z kontastem, angio-CT) jest szansa ukaza-
nia rzadkich objawów patognomonicznych 
rozwarstwienia jak intimal flap (fragment 
śródbłonka falujący w świetle naczynia), oraz 
obecność podwójnego światła lub tętniaka 
rzekomego (ryc. 6) [33, 71].
Badanie CT/angio-CT tętnic domózgo-
wych i łuku aorty wykonywane w przypadku 
podejrzenia rozwarstwienia i przeciwwska-
zań do MRI może uwidocznić pogrubienie 
ściany rozwarstwionego naczynia (ring sign), 
zwężenie światła, tętniak rzekomy oraz rza-
dziej obecność podwójnego światła (objaw 
dwururki) [72]. Krwiak śródścienny w bada-
niu CT pozostaje izodensyjny w stosunku do 
otaczających tkanek miękkich i jest trudny do 
odróżnienia od zmian miażdżycowych [52]. 
W sytuacji objawów wskazujących na rozwar-
stwienie tętnic domózgowych w przebiegu 
rozwarstwienia aorty (np. w zespole Marfa-
na) badanie angio-CT klatki piersiowej i jamy 
brzusznej w trybie pilnym pozostaje metodą 
z wyboru w celu potwierdzenia rozpoznania 
i oceny rozległości procesu [52, 73].
U pacjentów z wielonaczyniowym roz-
warstwieniem (dotyczy ogółem 8–19% przy-
padków) należy przeprowadzić diagnostykę 
w kierunku chorób układowych.
lecZenie
Potwierdzone rozwarstwienie lub jego po-
dejrzenie zarówno tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej jak i tętnicy kręgowej nie jest przeciwwska-
zaniem do leczenia trombolitycznego udaru 
niedokrwiennego mózgu z użyciem alteplazy 
w ciągu 4,5 godziny od zachorowania oraz 
leczenia endowaskularnego [74–79]. W obu 
przypadkach leczenie może być skuteczne 
i nie pogarsza rokowania, dlatego pacjenci 
nie powinni być dyskwalifikowani od wymie-
nionych metod leczenia przy spełnionych 
A
B
w szczególnych sytuacjach. W rzadkich przy-
padkach małych tętniaków rzekomych wy-
konie badania DSA może być niezbędne dla 
potwierdzenia diagnozy. Podobną wartość 
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kryteriach kwalifikacji [74]. W przypadku 
leczenia endowaskularnego, obecnie stoso-
waną zasadą jest tak zwana „Distal to Proximal 
Approach” opierająca się na podejściu dwu-
etapowym. W pierwszej kolejności wykonuje 
się embolektomię mechaniczną naczyń we-
wnątrzczaszkowych, drugim etapem jest an-
gioplastyka z implantacją stentu w miejscu 
rozwarstwienia [80].
U pacjentów z rozpoznanym lub podej-
rzewanym rozwarstwieniem łuku aorty, które 
prowadzi do udaru niedokrwiennego mózgu, 
dożylna tromboliza jest przeciwwskazana [79]. 
Przesłankami klinicznymi sugerującymi roz-
warstwienie aorty są silne dolegliwości bólowe 
w klatce piersiowej, szybko pogarszający się stan 
ogólny chorego, asymetria wartości skurczowej 
ciśnienia tętniczego na obu ramionach powyżej 
20 mm Hg, odchylenia w koagulogramie.
Leczenie w fazie podostrej i przewlekłej 
CAD ma na celu profilaktykę pierwotną 
i wtórną udaru niedokrwiennego w trakcie 
samoistnej resorpcji krwiaka śródściennego 
oraz autolizy zakrzepu/przyściennej skrze-
pliny. Należy podkreślić w tym miejscu, że 
rozwarstwienie ICA niesie ze sobą 70-pro-
centowe, a rozwarstwienie VA 80-procentowe 
ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego 
[49, 81]. Dlatego tak ważne pozostaje wcze-
sne potwierdzenie rozpoznania i włączenie 
leczenia profilaktycznego. Stosowane jest 
leczenie przeciwpłytkowe kwasem acety-
losalicylowym (ASA, acetylosalicylic acid) 
w dawkach oraz profilaktyce wtórnej udaru 
niedokrwiennego o etiologii zakrzepowej, 
opcjonalnie prowadzi się podwójną terapię 
przeciwpłytkową (ASA z klopidogrelem) 
wobec dość powszechnej aspirynooporności. 
Drugą metodą jest leczenie przeciwkrzepliwe 
antykoagulantem doustnym — antagonistą 
witaminy K (VKA, vitamin K antagonist) [74]. 
Kolejną opcją terapeutyczną stosowaną 
w praktyce klinicznej, ale nieujętą w zalece-
niach jest leczenie przeciwkrzepliwe heparyną 
drobnocząsteczkową w dawce leczniczej (lub 
dawniej heparyną niefrakcjonowaną) jako 
leczenie podstawowe lub terapia pomostowa 
do leku przeciwkrzepliwego [8]. Według za-
leceń międzynarodowej grupy ekspertów CA-
DISP (Cervical Artery Dissections and Ische-
mic Stroke Patients) terapię przeciwkrzepliwą 
należy rozpocząć wcześnie w sytuacji niedroż-
ności naczynia, obecności balotującej skrze-
pliny w świetle naczynia, wobec zaburzeń na-
pływu krwi wewnątrzczaszkowo, przy stwier-
dzonej klinicznie wieloogniskowości objawów 
[82]. Podobnie według bieżących zaleceń 
American Heart Association/American Stro-
ke Association (AHA/ASA) dobór leczenia 
powinien być dostosowany indywidualnie do 
sytuacji klinicznej chorego (tab. 1) [79, 83, 84]. 
W świetle aktualnych badań nie wykazano 
przewagi leczenia przeciwkrzepliwego doust-
nym antykoagulantem nad leczeniem przeciw-
płytkowym w zakresie redukcji nawrotowego 
udaru, nieodwracalnych powikłań i śmiertel-
ności oraz uzyskania skutecznej rekanalizacji 
zamkniętego naczynia [82, 85, 86]. Obie me-
tody leczenia wydają się być równorzędne [87]. 
Według zaleceń ESO leczenie przeciwpłytko-
we lub przeciwkrzepliwe powinno być stoso-
wane przez okres 6–12 miesięcy (według za-
leceń AHA/ASA przynajmniej 3–6 miesięcy) 
[74, 79]. Większość rozwarstwień po upływie 
6 miesięcy stabilizuje się, naczynie ulega re-
kanalizacji bądź trwałej okluzji [88, 89]. Za-
przestanie leczenia może być rozważone przy 
pełnej rekanalizacji naczynia, braku nawrotu 
objawów klinicznych [74], braku czynników 
ryzyka udaru niedokrwiennego (np. u osoby 
młodej z rozwarstwieniem zainicjowanym 
czynnikiem mechanicznym). Przy zmianach 
rezydualnych (stenoza, tętniak rzekomy) za-
leca się długotrwałe leczenie przeciwpłytkowe 
z uwagi na ryzyko tworzenia się materiału za-
torowego w ich obrębie [16, 33, 74]. W trak-
cie terapii przeciwkrzepliwej należy pamiętać 
o możliwości wystąpienia powikłań krwotocz-
nych. Poważnym powikłaniem jest krwawienie 
podpajęczynówkowe związane bezpośrednio 
z zajęciem odcinka śródczaszkowego naczy-
nia lub niezależnie [86]. Racjonalną opcją 
W świetle aktualnych 


















terapeutyczną w leczeniu CAD wydają się do-
ustne leki przeciwkrzepliwe nowej generacji 
(NOAC, novel oral anticoagulants) jak dabi-
gatran, rywaroxaban, apiksaban i edoksaban 
coraz częściej stosowane w profilaktyce udaru 
kardiogennego. Zastosowanie NOAC u cho-
rych z CAD nie zostało jeszcze ujęte w zale-
ceniach, ale wyniki badań porównujących ich 
skuteczność z leczeniem przeciwpłytkowym 
i VKA wykazały mniejszą liczbę powikłań 
krwotocznych i podobną częstość udarów na-
wrotowych w grupie leczonej NOAC. Wpraw-
dzie stosowanie NOAC wiąże się z większym 
ryzykiem progresji radiologicznej (większym 
ogniskiem w MRI), ale w praktyce jest to 
progresja bezobjawowa, klinicznie nieistot-
na [90].
Coraz częściej podkreśla się fakt korzyst-
nego działania statyn w profilaktyce wtórnej 
oraz leczeniu bezobjawowego rozwarstwienia. 
Duże dawki (np. 60– 80 mg atorwastatyny) 
hamują proces zapalny, stabilizują skrzeplinę 
przyścienną i śródścienną oraz śródbłonek.
W przypadku rozwarstwienia wielonaczy-
niowego w przebiegu aktywnego procesu za-
palnego na tle choroby układowej konieczne 
jest leczenie choroby zasadniczej — najczę-
ściej steroidoterapia.
Leczenie endowaskularne (agioplastyka 
z implantacją stentu) jest zalecane jako pro-
filaktyka wtórna i leczenie II rzutu po wystą-
pieniu ponownego udaru niedokrwiennego 
u chorych z CAD wobec nieskuteczności lecze-
nia przeciwkrzepliwego, przeciwpłytkowego 
[74]. Należy je podjąć szczególnie w sytuacji 
trwałego, istotnego hemodynamicznie zwę-
żenia oraz rzadkiego powstania w miejscu 
rozwarstwienia tętniaka prawdziwego lub 
rzekomego, w związku z większą częstością 
ponownych udarów w porównaniu z grupą 
chorych z przejściowym zwężeniem lub nie-
drożnością [91].W przypadku rozwarstwiania 
wewnątrzczaszkowego powikłanego krwoto-
kiem podpajęczynówkowym (SAH, subarach-
noid haemorrhage), które wystąpiło jeszcze 
przed planowym włączeniem farmakoterapii 
leczenie endowaskularne staje się konieczno-
ścią. Jest to podyktowane 40-procentowym ry-
zykiem wystąpienia ponownego SAH w ciągu 
pierwszego tygodnia w tej grupie chorych [92]. 
Preferowane obecnie leczenie endowasku-
larne jako postępowanie mniej inwazyjne od 
metod klasycznych cechuje bardziej precyzyj-
ny dostęp do lokalizacji rozwarstwienia oraz 
mniejszy odsetek powikłań [33, 93–96]. 
Leczenie operacyjne jako leczenie III 
rzutu obecnie stosuje się po okresie 6-mie-
sięcznej farmakoterapii w przypadku prze-
ciwwskazań do terapii endowaskularnej lub 
w związku z jej niepowodzeniem [93]. Ponad-
to rzadko spotykane powiększenie tętniaka 
do dwukrotnego wymiaru zdrowiej tętnicy 
szyjnej wewnętrznej, lub jego pęknięcie wy-
maga postępowania operacyjnego. Do metod 
leczenia operacyjnego zalicza się odwrócony 
pomost z żyły odpiszczelowej, angioplastykę 
z użyciem łaty lub podwiązanie naczynia przy 
wydolnym krążeniu obocznym [40]. Postępo-
wanie endowaskularne oraz wymienione me-
tody operacyjne mają na celu unieczynnienie 
Tabela 1. Dobór leczenia w zależności od sytuacji klinicznej pacjenta (wg American 
Heart Association/American Stroke Association) [79, 83, 84]
Preferowane leki przeciwkrzepliwe Preferowane leki przeciwpłytkowe
Pacjenci z ciężką współistniejącą stenozą 
w rozwarstwionej tętnicy
Obecność zakrzepu w świetle rozwarstwionej 
tętnicy
Obecność tętniaka rzekomego
Brak poprawy po leczeniu przeciwpłytkowym
Pacjenci z dużym zawałem mózgu lub móżdżku
Rozwarstwienie obejmujące odcinki 
wewnątrzczaszkowe tętnic
Pacjenci z przeciwwskazaniami do antykoagulacji
Coraz częściej 
podkreśla się fakt 
korzystnego działania 
statyn w profilaktyce 
wtórnej oraz leczeniu 
bezobjawowego 
rozwarstwienia. Duże 
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obszaru rozwarstwienia jako źródła potencjal-
nego materiału zatorowego. Powszechną prak-
tyką kliniczną pozostaje jednak stała kontynu-
acja leczenia przeciwpłytkowego u pacjentów 
po leczeniu wewnątrznaczyniowym lub chirur-
gicznym [33, 97].
MoniToRoWAniE
Do monitorowania przebiegu choroby 
używane są badania USG, angio-CT, oraz 
angio-MR. Badanie USG Duplex jest niezwy-
kle przydatne w nieinwazyjnym monitorowa-
niu rekanalizacji naczynia zajętego przez CAD 
(zwykle ma to miejsce do 6 miesięcy od zacho-
rowania) i tym samym w określeniu istotności 
kontynuowania dalszej terapii przeciwkrze-
pliwej lub przeciwpłytkowej [88]. Badanie to 
pomaga wychwycić wczesne (częstsze) i późne 
(rzadkie) nawroty choroby. Do oceny skutecz-
ności leczenia można wykorzystać przy użyciu 
ultrasonografii przezczaszkowej (TCD, trans-
cranial Doppler) detekcję sygnałów mikroza-
torów — tak zwanych high-intensity transient 
signals (HITS), których zmniejszenie koreluje 
z poprawą stanu klinicznego, a zwiększenie 
z progresją [45, 46, 50].
rokowAnie
Rokowanie w rozwarstwieniach tętnic 
szyjnych w odcinku zewnątrzczaszkowym jest 
dobre. U większości pacjentów leczonych za-
równo przeciwpłytkowo, jak i przeciwkrzepli-
wie rekanalizacja następuje w ciągu 7–30 dni. 
Do pełnej rekanalizacji dochodzi u około 
1/3 pacjentów z wyjściową okluzją naczynia, 
a w przypadku zwężenia u około 1/2 pacjen-
tów (z niewielką przewagą na korzyść roz-
warstwień ICA niż rozwarstwień VA). Go-
rzej rokują pacjenci, u których wystąpił udar 
mózgu lub nieodwracalna neuropatia niedo-
krwienna nerwu II [98]. W przeciągu 3 mie-
sięcy leczenia około 83% chorych uzyskuje 
zadowalający funkcjonalny stan kliniczny: bez 
objawów rezydualnych lub utrzymywanie się 
minimalnego deficytu (mRS = 0–1). Około 
11% chorych osiąga umiarkowaną lub ciężką 
dysfunkcję (mRS = 2–5) [99]. W przypadku 
niedrożności rozwarstwionej tętnicy szyjnej 
wewnętrznej przebieg choroby jest cięższy 
i objawia się głębszym deficytem neurolo-
gicznym niż u pacjentów z okluzją miażdży-
cową. Stan ten wynika najpewniej z gorszej 
aktywacji krążenia obocznego w sytuacji roz-
warstwienia [100]. Około 2–5% przypadków 
rozwarstwień ICA prowadzi do wczesnego 
zgonu, a w grupie pacjentów z całkowitą 
okluzją rozwarstwionego naczynia wzrasta 
do około 14% [1, 5, 101].
Rokowanie pogarsza obecność rozwar-
stwienia naczynia w odcinku wewnątrzczasz-
kowym, a w szczególności powikłanie w posta-
ci krwawienia podpajęczynówkowego. W po-
równaniu z rozwarstwieniami ICA śmiertel-
ność w rozwarstwieniach tętnicy kręgowej jest 
znamiennie wyższa i wynosi 17–46%. Odpo-
wiada to częstszej progresji rozwarstwienia 
z zewnątrzczaszkowego do wewnątrzczaszko-
wego oraz częstszym powikłaniom SAH w tej 
lokalizacji. Rzadziej występująca pierwotna 
lokalizacja wewnątrzczaszkowa CAD dotyczy 
głównie osób młodych i jest obarczona wysoką 
śmiertelnością (do ok. 75%) [10]. 
Objawy „z miejsca uszkodzenia”, jak pora-
żenia nerwów czaszkowych oraz dolegliwości 
bólowe głowy i szyi z reguły ustępują, aczkol-
wiek rzadko mogą być utrwalone [34].
Ryzyko nawrotu CAD w ciągu 10 lat wyno-
si 11% i jest największe w pierwszym roku od 
zachorowania (następnie maleje o 1% na rok). 
Młodsi pacjenci są narażeni na większe ryzyko 
nawrotu, ale lepsze rokowanie. Częstość na-
wrotów dla rozwarstwień wynosi około 25% 
przypadków w przeciągu 7 miesięcy i przeważa 
w grupie pacjentów z chorobami tkanki łącz-
nej. W przypadkach rozwarstwienia tętnicy 
szyjnej wewnętrznej niezwiązanego z chorobą 
tkanki łączną częstość nawrotów szacuje się na 
około 1% w ciągu roku [98, 102].
Ważnym aspektem w profilaktyce nawro-
tu choroby pozostaje unikanie aktywności 
usposabiających do urazów szyi, skrajnych 
ruchów skrętnych, przeprostu lub zgięcia szyi. 
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sytuacji wzmożonego wysiłku fizycznego, któ-
ry prowokuje próbę Valsalvy jak to ma miejsce 
między innymi w trakcie dźwigania ciężarów 
czy porodu siłami natury [33].
wnioSki
Mimo postępu technik neuroobrazowania 
rozwarstwienia tętnic domózgowych są nadal 
rzadko rozpoznawane i niedoszacowane [49].
Wyraźny udział rozwarstwienia naczyń 
w patologii ukrwienia OUN w młodym wie-
ku jest pochodną częstszego narażenia osób 
młodych na czynniki mechaniczne (urazy), 
rzadszego występowania miażdżycy i scho-
rzeń kardiologicznych stanowiących poten-
cjalne źródło zatorów, stosunkowo dużej 
roli wad wrodzonych tkanki łącznej i chorób 
układowych [47].
Wczesne objawy rozwarstwienia (ból 
głowy, szyi, objawy z miejsca uszkodzenia), 
jako pozornie nieszkodliwe mogą zostać 
niewłaściwie zinterpretowane, co odracza 
postępowanie profilaktyczne (leczenie 
przeciwpłytkowe lub przeciwkrzepliwe) 
mające na celu uniknięcie niedokrwienia 
OUN [103].
Badanie USG Doppler tętnic domózgo-
wych oraz wewnątrzczaszkowych jako sto-
sunkowo szybka i tania metoda przesiewowa, 
niosąca wiele cennych informacji w rękach 
doświadczonego lekarza, powinno być wyko-
nane u każdego pacjenta z podejrzeniem roz-
warstwienia oraz w monitorowaniu przebiegu 
rozpoznanej choroby.
Badanie MRI z opcją Fat-Sat celowane na 
naczynie podejrzane o rozwarstwienie powin-
no być wykonane przynajmniej w przypadkach 
wątpliwych, a najlepiej w każdym przypadku 
nieprawidłowości wskazujących na rozwar-
stwienie w badaniu ultrasonograficznym [66]. 
Badanie MRI wykonane najwcześniej po 
3. dobie od zachorowania pozwala na opty-
malne obrazowanie krwiaka śródścienne-
go w opcji Fat-Sat w związku z zachodzącą 
przemianą produktów rozpadu hemoglobiny 
w miejscu rozwarstwienia [52].
Obecnie nie ma jednoznacznych wytycz-
nych dla postępowania terapeutycznego ba-
zującego na medycynie opartej na faktach. 
Według zaleceń AHA/ASA leczenie przeciw-
płytkowe lub przeciwkrzepliwe powinno być 
stosowane pod kontrolą badań obrazowych 
przez okres 3–6 miesięcy od incydentu roz-
warstwienia i dostosowane indywidualnie do 
sytuacji klinicznej chorego [70, 89].
W przypadku fazy ostrej udaru niedo-
krwiennego mózgu będącego następstwem 
rozwarstwienia tętnicy szyjnej wewnętrznej lub 
kręgowej (nie wyłączając sytuacji podejrzenia 
rozwarstwienia) leczenie trombolityczne oraz 
trombektomia mechaniczna nie powinny być 
zaniechane wobec spełnionych kryteriów kwa-
lifikacji dla obu tych metod [74–78].
Leczenie endowaskularne powinno być 
rozważone w sytuacji wystąpienia ponownego 
udaru niedokrwiennego mimo prowadzonej 
terapii farmakologicznej, a staje się koniecz-
nością w trwałym, istotnym hemodynamicz-
nie zwężeniu naczynia oraz w rozwarstwianiu 
wewnątrzczaszkowym powikłanym SAH [92]. 
Leczenie operacyjne jest zarezerwowane w za-
sadzie dla rzadkich przypadków związanych 
z powstaniem tętniaka rzekomego lub praw-
dziwego w obszarze rozwarstwienia [47, 93].
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